





















iting  the useful therapeutic arsenal of drugs, both  in nosocomial and community‐acquired  infec‐
tions. In the present study, a secondary analysis of taxonomic and resistance data was performed, 













































































ing plasmids,  transposons, and  integrons  [12]. From a public health perspective,  these 
MGEs are especially concerning, as they may carry resistance genes for multiple antibiot‐
ics,  allowing  for  the  rapid dissemination  and outbreak‐formation  in  taxonomically‐di‐
verse bacteria [13]. Resistance‐determinants encoded on plasmids have been critical in the 






is  due  to  the  emergence  isolates  presenting  with  extended‐spectrum  β‐lactamases 
(ESBLs), carbapenem‐resistance (either due to carbapenemases or membrane impermea‐

















































































Klebsiella  spp.;  the Citrobacter‐Enterobacter‐Serratia  [CES] group;  the Proteus‐Providencia‐
Morganella [PPM] group; Acinetobacter spp.; and Pseudomonas spp. Additionally, indicator 
antibiotics were  selected  for  each  taxonomic group,  for which,  resistance data was  in‐
cluded in the analysis. For Klebsiella spp., the CES group, and the PPM group, these anti‐



































1096. The rates of MDR  in  the  respective  taxonomic groups were  the  following: E. coli 
2.3%; Klebsiella spp. 1.6%; CES group 5.9%; PPM group 9.1%; Acinetobacter spp. 9.7%; and 
Pseudomonas  spp.  8.5%.  In most  cases,  inpatient  isolates  presented with  significantly 
higher rates of resistance (p < 0.05) compared to outpatient isolates [33]. 
   
















  CIP  NIT  GEN  SXT  3GC  FOS   




NIT  −0.3772  X  0.7205  0.1918  0.1893  0.019 
GEN  0.6342  0.1299  X  0.051  0.6080  0.7434 
SXT  0.8474  −0.4501  0.6289  X  0.078  0.4530 
3GC  0.3188  −0.4524  0.1855  0.5798  X  0.9514 














Figure 2. Principal component analysis  (PCA) of  resistance data  for outpatient Klebsiella spp. UTI  isolates among  five 





  CIP  GEN  SXT  3GC  FOS   




GEN  0.7428  X  0.8188  0.1723  0.4207 
SXT  0.0158  0.0834  X  0.4319  0.7445 
3GC  0.7976  0.4679  0.2808  X  0.4336 





















Table 3. Correlation matrix of resistance data  for outpatient CES group UTI  isolates among  five 
indicator antibiotics (2008–2017). 
  CIP  3GC  GEN  SXT  FOS   




3GC  0.6683  X  0.004  0.068  0.1181 
GEN  0.9326  0.8144  X  0.004  0.1524 
SXT  0.7266  0.5974  0.8152  X  0.027 

























  CIP  3GC  GEN  SXT  FOS   




3GC  0.6296  X  0.5959  0.1318  0.051 
GEN  0.2461  −0.1916  X  0.4162  0.4188 
SXT  0.9251  0.5103  0.2901  X  <0.001 
























  CIP  IMI  MER  GEN  AMI  SXT   




IMI  0.6507  X  0.2298  0.001  0.002  0.054 
MER  0.6554  0.4176  X  0.4330  0.3727  0.7539 
GEN  0.6945  0.8620  0.2802  X  <0.001  0.048 
AMI  0.7159  0.8375  0.3166  0.9838  X  0.035 

























  CIP  IMI  MER  CEFT  CEFE  GEN  AMI   




IMI  −0.2151  X  0.0991  0.007  0.001  0.038  0.3386 
MER  0.3265  −0.5505  X  0.1316  0.016  0.3288  0.5279 
CEFT  −0.4917  −0.7879  −0.5105  X  0.002  0.063  0.1911 
CEFE  0.5057  0.8617  0.7338  −0.8376  X  0.028  0.1139 
GEN  0.3293  −0.6595  0.3451  −0.6056  0.6857  X  <0.001 



























  CIP  NIT  GEN  SXT  3GC  FOS   




NIT  −0.5418  X  0.1449  0.0942  0.1694  0.014 
GEN  0.9602  −0.4959  X  0.1503  0.004  0.3587 
SXT  0.4549  −0.5572  0.4902  X  0.068  0.2854 
3GC  0.7476  −0.4711  0.8099  0.5970  X  0.6951 






















  CIP  GEN  SXT  3GC  FOS   




GEN  −0.3946  X  0.9287  0.5970  0.092 
SXT  0.8144  −0.0326  X  0.054  0.1501 
3GC  0.6119  0.1910  0.6240  X  0.3655 









ics  in almost all cases  (strongest correlation was observed  for 3GC‐CIP  [r = 0.8716; p = 
0.001] and 3GC‐SXT [r = 0.8962; p < 0.001], respectively). Nonetheless, correlations among 
FOS and the other antimicrobials were exclusively negative (Figure 9, Table 9).   










  CIP  3GC  GEN  SXT  FOS   




3GC  0.8716  X  0.008  <0.001  0.043 
GEN  0.7509  0.7738  X  0.067  0.039 
SXT  0.6345  0.8962  0.5989  X  0.2919 























  CIP  3GC  GEN  SXT  FOS   




3GC  0.8921  X  0.8589  0.015  0.3256 
GEN  −0.1857  −0.0648  X  0.9475  0.2545 
SXT  0.8007  0.7373  −0.024  X  0.068 























  CIP  IMI  MER  GEN  AMI  SXT   




IMI  −0.6785  X  0.3804  0.021  0.083  0.002 
MER  −0.2711  0.3119  X  0.9967  0.8073  0.8697 
GEN  0.7096  −0.7102  −0.001  X  0.1456  0.007 
AMI  0.2051  −0.5735  −0.0888  0.4952  X  0.1561 























  CIP  IMI  MER  CEFT  CEFE  GEN  AMI   




IMI  0.1278  X  0.9402  0.037  0.7006  0.5551  0.1633 
MER  −0.1731  0.027  X  0.9351  0.8871  0.5665  0.3523 
CEFT  −0.1295  −0.6612  0.0297  X  0.072  0.3534  0.1695 
CEFE  0.2867  −0.1396  0.0517  0.5910  X  0.004  0.048 
GEN  0.5614  −0.2128  −0.2068  0.3289  0.8204  X  0.002 






















































Molecular  tests and  sequencing‐based platforms are now  considered as  the gold‐











involving  bacteria  (e.g.,  resistance  rates,  expression  of  virulence  factors,  biofilm‐for‐
mation), such as PCA and correlation matrices, have been performed [39]. For example, 
Amsalu et al. analyzed phenotypic data and sequencing in n = 147 P. aeruginosa to assess 




that  biocide  resistance  showed  a  significant  positive  correlation  between  biocide  re‐
sistance and phenotypic resistance to fluoroquinolones, cephalosporins, and aminoglyco‐
sides [31]. Zhang et al. identified significant positive correlation among resistance and the 
























to  selection pressure,  an  additional  burden  for  the patient  and  the  healthcare  system 























Interestingly,  a  slightly  different  picture  was  observed  in  outpatient  and  inpatient 
Klebsiella spp.: though  in both cases, cohesion was seen  in CIP resistance,  in outpatient 





the most  relevant.  In  the CES group  isolates, strong correlations were seen among  the 
resistance to most antimicrobials included: in the outpatient group, GEN resistance was 
the strongest common denominator, whereas in the inpatient group, 3GC resistance was 







isolates,  the  significant  co‐occurrence  of CIP with  other  antibiotics was  less  common, 
whereas SXT resistance showed strong positive associations with the members of a variety 
of antibiotic groups (i.e., IMI, GEN and CIP). In outpatient Pseudomonas spp., an interest‐
ing distinction was observed:  strong positive  correlation was  seen between CEFE and 
other antibiotics (IMI, MER and GEN), whereas strong negative correlation was detected 




both  in  Pseudomonas  spp.  and Acinetobacter  spp.,  strong  and  positive  correlation was 
shown between the resistance to the two aminoglycoside drugs (GEN and AMI). The data 
presented herein may prove to be useful in complementing already existing antimicrobial 





















































sistance determinants  (chromosomal  and plasmid‐mediated  resistance,  affecting DNA 















ales,  the mechanisms and  contribution of  resistance  to  β‐lactam antibiotics  in non‐fer‐
menters  is more diverse, with downregulation  or  absence  of  the OprD porins,  efflux 
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